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Abstract: The human body under normal conditions have a balance formation of   
radicals with the antioxidant system of the body. The activity of radicals and other oxygen 
can be controlled antioxidant sytem in order not to disrupt the continuity of biological 
processes. Even some biological processes take place using a compound of radicals as 
mediator. When the body balance is disturbed, the number of radicals increases or 
antioxidant system decreases. As a result, there will be pathological reactions between 
radicals with biological molecules in the body. Therefore, the structure and function of 
biological molecules the body can be changed. This event is called oxidative stress. 
Oxidative stress, one of which can cause brain cell death (cerebellum). Test results vary 
between BB and BBA (ns), TBBA and Control (ns), BB and TBBA (s), B and control (s), 
BBA and TBBA (s), BBA and Control (s). Conclusion: motor stimulation varied greatly 
affect the morphology of the cerebellum and morphological improvement will improve the 
quality of physiological Cerebellum Cerebellum. 
Key words: oxidative stress, cell death in the cerebellum. 
Abstrak: Tubuh pada kondisi normal mempunyai keseimbangan antara pembentukan 
senyawa radikal dengan sistem antioksidan tubuh. Aktivitas senyawa radikal dan oksi-
gen lain dapat dikendalikan oleh sistem antioksidan sehingga tidak sampai mengganggu 
kelangsungan proses biologis, bahkan sebagian proses biologis berlangsung dengan 
menggunakan senyawa radikal untuk mediator. Bila keseimbangan tubuh terganggu maka 
jumlah senyawa radikal sangat meningkat atau sistem antioksidan tubuh sangat menu-
run. Dengan demikian reaksi patologis antara senyawa radikal dengan molekul biologis 
tubuh akan terjadi sehingga struktur dan fungsi molekul biologis tubuh dapat berubah. 
Peristiwa ini disebut stres oksidatif. Stres oksidatif salah satunya dapat menyebabkan 
kematian sel otak kecil (cerebellum). Hasil uji beda antara BB dan BBA (ns), TBBA dan 
Kontrol(ns), BB dan TBBA(s), BB dan Kontrol (s), BBA dan TBBA(s), BBA dan Control(s). 
Kesimpulan: variatif rangsangan motorik sangat mempengaruhi morfologi Cerebellum 
dan peningkatan morfologi Cerebellum akan meningkatkan kualitas fisiologi Cerebellum. 
Kata kunci:  stres oksidatif, kematian sel cerebellum.  
Modulator stres oksidatif dapat dipengaruhi 
oleh berbagai keadaan atau aktivitas hidup 
seperti aktivitas tidur (Barcelo, 2000), ma-
kanan (Halliwel,1999), merokok (Yako, 2001), 
minum alkohol (Meagher,1999), minum obat-
obatan (Roy, 2000; Carvalho, 2001) dan latih-
an olahraga. 
Peristiwa stres oksidatif dapat menimpa 
molekul tubuh seperti lemak, DNA, protein, 
karbohidrat dan kematian sel otak. Bila terjadi 
secara ekstensif stres oksidatif dapat meng-
ganggu fungsi molekul dan struktur fungsional 
sel seperti aktivitas enzim, integritas membrane 
sel maupun organel, saluran dan pompa ion 
(Halliwell, 1999).  
Stres oksidatif yang terjadi pada molekul 
biologis dapat menimbulkan gangguan pada 
fungsi biologis sel melalui gangguan pada 
berbagai komponen sel seperti reseptor, 
pompa ion, enzim, membrane sel dan mito-
kondria. 
Gangguan fungsi reseptor, struktur resep-
tor mengandung komponen protein yang da-
pat mengalami stress oksidatif sehingga 
dapat mengganggu fungsinya. Reseptor yang 
diketahui dapat terganggu oleh peristiwa 
stress oksidatif adalah reseptor adrenergic 
(Halliwel, 1999) dan faktor pertumbuhan epi-
dermis (de Wit, 2000).  
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Gangguan pompa ion, stres oksidatif pada 
protein penyusun pompa ion dapat meng-
hambat fungsi dari pompa tersebut. Sebagai 
contoh adalah pompa kalsium pada reti-
culum endoplasmik. Protein pada gugus ini 
mengandung unsur SH yang rentan terhadap 
stress oksidatif. Gangguan fungsi pompa 
kalsium pada organel ini dapat menyebabkan 
peningkatan konsentrasi kalsium sitosol yang 
dapat menyebabkan dampak lanjutan antara 
lain melalui aktivasi dari banyak jenis enzim 
(Liu, 1998; Halliwell,1999). Sistem transpor 
ion lain yang dapat diganggu oleh oleh pro-
ses stress oksidatif adalah pompa natrium-
kalium (Favero, 1998; Kourie, 1998). Seperti 
pada pompa kalsium, pompa natrium-kalium 
juga mengandung gugus SH yang rentan 
terhadap proses stres oksidatif. Gangguan 
pada pompa ini antara lain dapat mengaki-
batkan gangguan keseimbangan ion dan lis-
trik sel sehingga dapat menyebabkan gang-
guan terhadap banyak fungsi dan kematian 
sel (Halliwel, 1999). 
Gangguan fungsi enzim, enzim yang struk-
turnya mengandung komponen protein meru-
pakan senyawa yang rentan terhadap peris-
tiwa stres oksidatif. Gangguan fungsi enzim 
dapat berupa hambatan maupun hiperaktivasi. 
Hambatan fungsi enzim terjadi apabila senya-
wa radikal bebas atau oksidan lain merusak 
struktur dari enzim tersebut. Contoh enzim yang 
terhambat oleh aktivitas senyawa radikal dan 
oksidan lain adalah enzim glikolisis, siklus asam 
sitrat dan anti elastase (Janero, 1996; Grune, 
1998; Halliwel,1999; Dabbeni Sala, 2001). 
Stres oksidatif pada mitokondria, mitokon-
dria dapat mengalami gangguan akibat pe-
ristiwa stres oksidatif. Salah satu gangguan 
yang dapat terjadi adalah terjadinya kebocor-
an membran dalam. Untuk dapat berlangsung-
nya fungsi biologis mitokondria yang normal, 
diperlukan kondisi membran dalam yang utuh 
karena keadaan ini diperlukan untuk mem-
pertahankan gradient osmolalitas dan ion. 
Kebocoran membrane dalam mitokondria dapat 
menyebabkan hilangnya gaya dorong proton 
(proton-motive-force) yang esensial untuk pem-
bentukan ATP sehingga akan mengganggu 
proses sintesis ATP. Gangguan lain dapat 
terjadi adalah gangguan pada fungsi sitokrom-c 
(Kowaltowski, 1996; Halliwell, 1999; Cassinat, 
2000). 
Penggelembungan sel (cell blebbing), pada 
uraian tentang peristiwa stres oksidatif pada 
protein telah disebutkan bahwa kerusakan 
akibat stres oksidatif pada protein yang ber-
peran sebagai kerangka membran sel dapat 
merusak konsistensi membran dan menyebab-
kan sel menggelembung (blebbing) bahkan 
dapat mengalami rupture (Halliwell, 1999; 
Van Gorp, 1999). 
Kematian sel, stres oksidatif pada sel 
bukan saja dapat mengganggu fungsi akan 
tetapi juga dapat menimbulkan kematian sel 
baik melalui proses nekrosis atau apoptosis 
(Liu, 1998; Halliwell, 1999; Rauen, 1999). 
Rangsangan motorik atau aktivitas fisik 
dapat menimbulkan stres oksidatif, jika akti-
vitas itu tidak dirancang dengan baik. Contoh 
aktivitas fisik yang gerakannya monoton, 
membosankan dan aktivitas itu memberikan 
tekanan secara fisik dan psikologis pada pe-
laku. Stres oksidatif mempengaruhi hipotala-
mus dalam regulasi pengaturan sistem kerja 
neuroendocrine dan neurotransmitter (Brown, 
1994).  
Dari tiga jenis kelompok perlakuan pene-
litian pemberian stres oksidataif oleh Saichudin 
(2005), menyatakan bahwa kelompok perla-
kuan BB adalah jenis perlakuan yang paling 
relaksasi untuk bergerak bebas pada ling-
kungan yang bervariasi. Pada kelompok pe-
rlakuan BBA mencit muda jantan disamping 
dapat relaksasi bergerak bebas pada lingkung-
an yang bervariasi juga diberikan latihan 
aerobik renang 12 menit tanpa beban yang 
dikendalikan oleh manusia, sehingga tidak 
menutup kemungkinan akan dapat menim-
bulkan stres oksidatif. Makin cepat proses 
adaptasi latihan aerobik renang, tentunya 
mempunyai nilai positif terhadap pertumbuh-
an sel Purkinje Cerebellum, tetapi sebaliknya 
jika adaptasi latihan aerobik renang 12 menit 
tanpa beban berlangsung lama, maka akan 
menghambat pertumbuhan sel Purkinje 
Cerebellum. 
Kelompok kontrol pada mencit muda 
jantan yang bergerak terbatas pada kandang 
sempit dan gerakan yang monoton. Pada 
kondisi semacam ini mencit muda jantan 
benar-benar tidak diperkenalkan gerakan 
yang bervariasi. Diduga stres oksidatif ber-
sumber dari tempat tinggal mencit, sedang-
kan TBBA adalah jenis perlakuan kondisi 
kandang sama dengan kelompok kontrol 
hanya saja setiap 2 hari sekali selama 2 
bulan diberikan latihan aerobik renang 12 
menit tanpa beban. Diduga stres oksidatif 
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bersumber dari tempat tinggal dan pada saat 
latihan aerobik renang 12 menit tanpa be-
ban. Kelompok perlakuan yang ketiga ini 
(TBBA) dapat menimbulkan stres oksidatif 
lebih tinggi dibandingkan dengan dua kelom-
pok yang lain (BB dan BBA).  
Ditinjau dari banyaknya variasi gerakan 
dari masing-masing perlakuan, maka BBA 
adalah jenis perlakuan yang paling berva-
riasi gerakannya. Hanya saja perlu waktu 
untuk beradaptasi dengan perlakuan latihan 
aerobik renang 12 menit tanpa beban. Se-
dangkan perlakuan pada kelompok TBBA 
tingkatan stress oksidatif akan lebih tinggi, 
karena pada perlakuan TBBA di samping 
kandang berukuran sempit, perlakuan latihan 
aerobik renang 12 menit tanpa beban perlu 
waktu proses adaptasi fisiologi dan psikologi 
untuk melakukan renang. Ditinjau dari besar-
nya kandang dan banyaknya variasi gerakan 
serta besar kecilnya terjadinya stres oksidatif, 
maka jenis perlakuan BB adalah jenis perla-
kuan yang paling menguntungkan untuk per-
tumbuhan sel Purkinje Cerebellum dan TBBA 
adalah perlakuan yang paling tidak mengun-
tungkan untuk pertumbuhan sel Purkinje 
Cerebellum.  
 
 
METODE 
 
Jenis penelitian ini adalah eksperimen 
laboratorik, karena unit eksperimen diberi 
perlakuan variasi rangsangan motorik dan 
dikendalikan dengan variabel kontrol. Ran-
cangan penelitian yang digunakan adalah 
”Randomized Subjects Post Test Only Control 
Group Design” (Donald, 2002). Pengukuran 
variabel hanya dilakukan pada akhir pene-
litian.  
 
 
HASIL DAN PEMBAHASAN 
 
Data hasil uji Mann Whitney prsentase 
tingkat kerusakan inti sel Purkinje Cerebel-
lum (piknosis, kariolisis, karioreksi dan nor-
mal) mencit jantan umur 3 bulan 1minggu, 
sel piknosis nilai 0,25, sel kariolisis nilai 0,50, 
sel karioreksis nilai 0,75 dan sel normal nilai 
1 (nilai probabilitas/p). Hasil uji BB dan BBA 
(ns), TBBA dan Kontrol (ns), BB dan TBBA(s), 
BB dan Kontrol (s), BBA dan TBBA(s), BBA 
dan Control(s). s(signifikan), ns (non signifikan). 
Stres oksidatif hasil dari akomulasi dari 
reactive oxygenspecies memainkan peranan 
pada kematian sel neuron dan stroke (Vaudry, 
2002). Begitu pula Paparan stres oksidatif 
yang berlangsung lama dapat meningkatkan 
ACTH (Saito, 2003), ACTH dapat menimbul-
kan imuno supresi dan diakhiri dengan ke-
matian sel otak(Brown, 1994). 
Pada hypoxiceschemic ditemukan Su-
peroxide Dismutase (SOD) dan Malonic Dial-
dehyde (MDA). Pada hypoxiceschemic akan 
terjadi kemunduran neuron di cerebellum 
(Wang, 1997). Pada hypoxiceschemic terjadi 
akibat adanya stresoksidatif. 
Kelompok perlakuan BB mempunyai tipe 
aktivitas yang relaksasi, sedangkan, relak-
sasi meningkatkan aktivitas Globus Pallidus 
(Critchley, 2001). Globus Pallidus adalah ba-
gian nukleus lenti formis otak yang lebih 
kecil dan lebih medial, yang dipisahkan dari 
putamen oleh lamina medularis lateralis dan 
dibagi lagi oleh lamina medularis menjadi 
bagian interna dan eksterna, ini mempunyai 
sambungan luas dengan striatum, talamus 
dan mesensefalon (Dorland, 1985).Sehingga 
kelompok perlakuan BB dapat merangsang 
pertumbuhan dan perkembangan sel purkinje 
yang lebih baik. 
Stres oksidatif pada kelompok perlakuan 
TBBA diduga akan merangsang eksitatorik 
neurotransmitter glutamate,Pelepasan berle-
bihan eksitatorik neurotransmitter Glutamate 
membuat kerusakan neuron postsinaptik, se-
gera peningkatan masuknya kalsium melalui 
NMDA (N-methyl-D-aspartate) receptor chan-
nels pintu gerbang ion. Akibat peningkatan 
kalsium, maka terjadi kerusakan di vermis 
cerebellum dan kematian sel otak kecil akan 
terjadi (Freund, 1999). 
Penelitian lain menyatakan bahwa aktivi-
tas Na+, K+-ATPase, Mg++-ATPase dan ace-
tylcholinesterase pada Cerebrum dan Cere-
bellum tikus yang homogen pada perlakuan 
kontrol (binatang pada kondisi tidak stres) dan 
paparan dingin tidak bergerak pada 45-180min. 
Pada perlakuan di atas dapat disimpulkan 
bahwa (1) paparan stres dapat menyebabkan 
acetylcholinesterase terangsang dan lebih ce-
pat daripada Na+,K+-ATPase dan Mg++-ATPase; 
(2) Acetylcholinesterase di dalam Cerebellum 
dirangsang lebih rendah dari pada di Cerebrum 
pada paparan stres. Ada kemungkinan dise-
babkan karena inervasi cholinergic cerebellum 
relatif bagian belakang yang kecil (Tsakiris, 
1993). Berdasarkan penelitian ini, cerebellum 
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sebenarnya mempunyai ketahanan kematian 
sel lebih baik daripada cerebrum.  
Eksresi Potassium (K) meningkat sangat 
mencolok selama terjadi Ischemia/Hypoxia. 
K tidak hanya mempengaruhi excitability mem-
bran tetapi juga sebagai mediator kematian 
sel. Aliran potassium dalam CA1 di neuron 
dapat meningkatkan ischemia (Chi, 2001; 
Evan, 1989).  
Selama adaptasi iklim, suasana tempat 
tinggal dan latihan aerobik, maka sekresi 
glucocorticoid lebih banyak dari batas minimal 
kadar glucocorticoid di dalam tubuh (Huber, 
2003). Glucocorticoid adalah golongan corti-
costeroid yang mempengaruhi metabolisme 
karbohidrat (perangsangan gluconeogenesis, 
penyimpanan glycogen hati dan penimbunan 
glukosa darah. Pada kelompok TBBA mem-
punyai kerentanan dalam adaptasi latihan 
aerobik, sehingga kelompok perlakauan ini 
tidak dalam keadaan homeostatis. Kondisi 
semacam ini akan memicu timbulnya kema-
tian sel otak akan lebih tinggi. 
Corticotropin Releasing Hormone (CRH) 
adalah regulator utama pada Hypothalamic-
Pituitary-Adrenal Axis (HPA) dan prinsip koor-
dinasi respons stres. Dalam keadaan stres di 
Cerebeloventricular CRH menekan secara tidak 
langsung sistem imun, melalui Glucocorticoid 
dan sistem Sympathetic (Webster, 1998; 
Overbeck, 1999; Ohshima, 1999). Sehingga 
kelompok mencit TBBA mekanisme kerja saraf 
sympathetic lebih besar daripada parasym-
pathetic dan dampaknya akan menimbulkan 
penurunan sistem imun pada kelompok ini. 
Kondisi semacam ini tidak menguntungkan 
untuk pertumbuhan dan perkembangan otak, 
terutama pada otak kecil.  
Fungsi Cerebellum membantu mengurut-
kan aktivitas motorik, memonitor dan mem-
perbaiki penyesuaian aktivitas motorik tubuh 
sehingga dapat menyesuaikan diri terhadap 
sinyal motorik yang dicetuskan oleh Korteks 
Motorik dan bagian otak lainnya, membantu 
Korteks Selebri dalam merencanakan urutan 
gerakan selanjutnya (Guyton, 1996). Masukan 
perintah gerak datang dari 1) Korteks Motorik; 
dan 2) masukan informasi dari Muscle Spindle. 
Sedangkan keluaran cerebellum dari hasil 
masukan Korteks Motorik dan Muscle Spindle 
menuju 1) Thalamus, dari Thalamus ke Pre-
motor Cortex, dari Premotor Cortex ke Motor 
Cortex dan dari Motor Cortex ke otot; 2) Red 
Nucleus Dan Midbrain Nuclei, pada saat di 
red nucleus dan midbrain nuclei masukan dari 
Cerebellum bertemu dengan masukan perin-
tah dari Premotor Cortex melalui basal ganglia, 
setelah itu langsung menuju otot untuk me-
laksanakan gerak. Pada tahapan ini gerakan 
dapat diperhalus lagi sampai sempurna se-
suai dengan keinginan (Kapit, 1987) 
Pertumbuhan intensif otak tidak berakhir 
dengan kelahiran, tetapi berlanjut sampai pada 
umur 5-6 tahun (Bogin, 1997). Dibawah umur 5 
tahun bayi menggunakan 40-65% seluruh 
metabolisme untuk otak, sedangkan pada 
umur dewasa hanya 16-25% (Bogin, 1997). 
Diera globalisasi semakin dituntut kecer-
matan mengembangkan kecakapan kete-
rampilan gerak bagi anak usia pertumbuhan. 
Gerakan yang bervariatif pada anak di usia 
pertumbuhan akan berpengaruh pada kuali-
tas motorik (Black,1990; Amstrong,1988). 
Kualitas fungsi motorik merupakan faktor 
penting dari sumber daya manusia. Kualitas 
motorik antara lain dipengaruhi oleh kualitas 
fungsi Cerebellum. Kualitas Cerebellum antara 
lain dipengaruhi oleh kualitas morfologis se-
perti berat cerebellum, diameter badan dan 
dendrit sel Purkinje Cerebellum, jumlah Sulcus 
Gyrus, presentase tingkat kerusakan inti sel 
Purkinje Cerebellum dan jumlah sel Purkinje 
Cerebellum. Kualitas morfologis Cerebellum 
dipengaruhi oleh banyak faktor antara lain 
variasi rangsangan motorik. Variasi rangsang-
an motorik sebagai sarana untuk menciptakan 
plastisitas fungsi cerebellum (Joesoef, 2000). 
Pengaruh variasi rangsangan motorik 
terhadap kualitas morfologis Cerebellum se-
perti variasi rangsangan motorik bergerak 
bebas (BB), gabungan antara BB dan latihan 
aerobik renang 12 menit tanpa beban (BBA), 
bergerak terbatas dan latihan aerobik renang 
12 menit tanpa beban (TBBA) dan diban-
dingkan dengan kelompok kontrol sampai 
saat ini belum diketahui. Jika pengaruh va-
riasi rangsangan motorik pada plastisitas 
fungsi Cerebellum tidak diketahui, maka per-
kembangan dunia pendidikan pada pembel-
ajaran keterampilan gerak anak usia pertum-
buhan akan semakin tertinggal. Dengan di-
ketemukannya variasi rangsangan motorik 
diharapkan dapat membantu pertumbuhan 
sel Purkinje Cerebellum dengan sempurna, 
yakni peningkatan plastisitas sel Purkinje 
Cerebellum.  
Dari hasil penelitian disertasi dinyatakan 
bahwa: (1) peningkatan secara fisiologik berat 
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Cerebellum pada mencit muda jantan banyak 
dipengaruhi oleh variasi rangsangan motorik 
bergerak bebas (BB); (2) peningkatan se-
cara fisiologik diameter badan sel Purkinje 
Cerebellum banyak dipengaruhi oleh variasi 
rangsangan motorik BB; (3) peningkatan 
secara fisiologik diameter dendrit sel Purkinje 
Cerebellum banyak dipengaruhi oleh variasi 
rangsan motorik BB; (4) peningkatan secara 
fisiologik jumlah Sulcus Gyrus Cerebellum 
dipengaruhi oleh variasi rangsangan motorik 
BB; (5) presentase tingkat kerusakan inti sel 
Purkinje Cerebellum pada kelompok variasi 
rangsangan motorik BB < 5%; (6) pening-
katan secara fisiologik jumlah sel Purkinje 
Cerebellum banyak dipengaruhi oleh variasi 
rangsangan motorik BB. 
 
 
KESIMPULAN 
 
Kesimpulan dari hasil penelitian tersebut 
diatas dinyatakan bahwa variatif rangsangan 
motorik sangat mempengaruhi morfologi 
Cerebellum dan peningkatan secara morfologi 
Cerebellum akan meningkatkan kualitas fisio-
logi Cerebellum. 
 
 
SARAN 
 
Saran: (1) penelitian Cerebellum ini ter-
golong sangat jarang ditemukan untuk itu pe-
nelitian ini perlu ditindaklanjuti dengan pe-
nelitian yang lebih lengkap dalam instrumen 
pengukurannya; (2) penelitian ini hendaknya 
dapat dilakukan pada manusia dengan menye-
suaikan karakteristik fungsi gerakan Cerebellum 
pada gerakan manusia; (3) bentuk pembe-
lajaran atau latihan fisik dalam dunia pendidi-
kan, hendaknya memperhatikan aturan aturan 
untuk menciptakan plastisitas pertumbuhan 
dan perkembangan otak, sehingga bentuk 
pembelajaran atau latihan fisik tidak overdosis, 
relaksasi, tidak meningkatkan stress berle-
bihan saat pembelajaran atau latihan fisik, 
pembelajaran di sekolah-sekolah harus mencip-
takan pembelajaran yang contextual teaching 
and learning, enjoy full learning yang sudah 
diintruksikan oleh diknas; (4) pendidikan pada 
usia dini bentuk rangsangan motorik berge-
rak bebas dan banyaknya variasi gerakan 
hendaknya diterapkan agar pertumbuhan dan 
perkembangan otak bisa maksimal; dan (5) 
pada Play Group dan Taman Kanak Kanak 
hindari proses belajar mengajar yang mono-
ton, seperti melulu belajar membaca, berhi-
tung dan menulis yang membosankan serta 
membuat stress pada anak, sehingga unsur 
variasi bergerak bebas menjadi berkurang. 
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